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Points Forts a comprendre 


• La leucemie aigue lymphoblastique 
est une proliferation clonale de cellules 
peu differenciees de la lignee lymphoide. 

• La definition des facteurs pronostiques 

au diagnostic et dans les premieres semaines 
de traitement est fondamentale car elle permet 
de classer les patients dans les differents 
groupes a risque et done d’orienter les diverses 
approches therapeutiques. 

• Ces strategies, elaborees au sein de protocoles 
de recherche multicentrique, ont ameliore 

le pronostic, en particulier chez l’enfant. 


Definition 

La leucemie aigue lymphoblastique (LAL) est une 
proliferation clonale de cellules peu differenciees, de la 
lignee lymphoide. Ces lymphoblastes sont des precurseurs 
le plus souvent de la lignee B, parfois de la lignee T ; il 
faut faire une place a part aux proliferations de lympho- 
cytes B plus matures ou leucemie de Burkitt dont les 
facteurs pronostiques et les approches therapeutiques 
sont differentes. 

La distinction entre leucemie aigue lymphoblastique et 
lymphome lymphoblastique ou lymphome de Burkitt est 
determinee par le degre d’atteinte de la moelle. Par 
convention, meme devant une expression clinique d’un 
lymphome, la presence de plus de 25 % de blastes dans 
la moelle favorise le diagnostic de leucemie aigue lympho- 
blastique. 

Rencontree a tout age de la vie, cette leucemie est le 
cancer le plus frequent de l’enfant, avec une incidence 
annuelle de 3 nouveaux cas pour 100000 enfants. 

Manifestations cliniques 

• Certains signes sont directement lies a Vinsuffisance 
medullaire induite par la proliferation maligne : anemie, 
consequences infectieuses d’une leuconeutropenie, 
manifestations hemorragiques (purpura, hematomes, 
etc.) induites par une thrombopenie. 

• D’autres manifestations sont liees a I’expression 
tumorale de la maladie : adenomegalies, hepatospleno- 
megalie. Une atteinte testiculaire, rare au diagnostic, est 
systematiquement recherchee. 


• Les formes cliniques 

Manifestations osseuses : certaines formes de l’enfant se 
caracterisent par la discretion des manifestations hemato- 
logiques et la predominance des signes osteo-articulaires 
pouvant meme simuler une arthrite chronique juvenile. 
L’ analyse semiologique montre que les douleurs osseuses 
sont plus volontiers nocturnes, differentes de celles 
d’une arthrite chronique juvenile. Les cliches osseux 
montrent la presence de raies claires metaphysaires, tres 
evocatrices d’une leucemie aigue lymphoblastique, parfois 
des appositions periostees, des lacunes osseuses, une 
osteoporose, des fractures pathologiques ou des tassements 
vertebraux. C’est dire l’importance, devant les manifes- 
tations osteo-articulaires atypiques, de pratiquer un 
myelogramme car une corticotherapie donnee a l’aveugle 
en cas d’une leucemie aigue lymphoblastique aurait des 
effets particulierement deleteres. 

Manifestations cliniques : elles peuvent etre variables en 
fonction du siege de la proliferation maligne. Les signes 
neurologiques temoignant d’une atteinte neuromeningee 
sont rares au diagnostic. II faut les rechercher comme 
par exemple l’anesthesie de la houppe du menton 
revelarice d’une atteinte de la branche inferieure du 
trijumeau. Les signes respiratoires peuvent etre en rapport 
avec une tumeur mediastinale plus frequente dans les 
leucemies T. 

Formes hyperleucocytaires et tumorales : elles se carac- 
terisent par l’importance de la proliferation maligne, 
dont les consequences sont parfois au l er plan : manifes- 
tations pulmonaires d’une leucostase, coagulation intra- 
vasculaire disseminee, consequences metaboliques d’un 
syndrome de lyse : hyperuricemie, hyperkaliemie, acidose 
hyper- ou hypocalcemie, hyperphosphoremie, insuffi- 
sance renale aigue. 

Bilan d’extension 

• Etude du liquide cephalo-rachidien (LCR) : la ponc- 
tion lombaire faite apres correction de la thrombopenie 
permet une etude du liquide cephalo-rachidien : compte 
du nombre de blastes et de globules rouges, complete par 
une cytocentrifugation. Cela permet de classer L atteinte 
neurologique en absente, non equivoque, subreptice, ou 
probable. Cette classification est importante dans les 
strategies therapeutiques. 

• L’imagerie comporte au minimum une echographie 
abdomino-pelvienne et une radiographie de thorax. En 
fonction des manifestations cliniques ou des points 
d’appel, des investigations plus specifiques sont proposees 
(scanner thoracique d’une masse mediastinale...). 
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Diagnostic et classification 

Cette etape diagnostique, essentielle pour les choix thera- 
peutiques, est basee sur les caracteristiques cytologiques, 
morphologiques de la cellule blastique, completee par 
des analyses cytochimiques et immunophenotypiques. 
La classification precise des hemopathies malignes impose 
de pratiquer des etudes cytogenetiques et moleculaires 
pour adapter au mieux les approches therapeutiques. 

• L’etude morphologique repose sur la classification 
elaboree par un groupe d’hematologistes fran?ais, ame- 
ricains et britanniques (classification FAB) qui suppose 
des techniques morphologiques simples : colorations 
May, Grunwald et Giemsa, completees par des examens 
cytochimiques usuels (...immunoperoxydase et noir 
soudan). L’etude des frottis de la moelle est indispensable. 
Les caracteres pris en consideration pour definir les 
trois types LI, L2, L3 sont: la taille de la cellule, la 
forme du noyau, la presence d’un nucleole, le rapport 
nucleo-cytoplasmique, l’aspect de la chromatine, la 
quantite et la basophilie du cytoplasme. 

La forme LI est la plus frequente chez l’enfant. L’aspect L3 
est de type Burkitt, avec des lymphocytes B plus matures. 

• L’immunophenotype des blastes : grace a un panel 
d’ anticorps monoclonaux de la lignee lympholde T, B, 
voire myelolde, il est possible de definir si le lymphoblaste 
est un precurseur de la lignee B ou T, le 

stade de differenciation, l’expression du 
CD10, l’expression d’un marqueur mye- 
loide associe et les infidelites de lignee (ex- 
pression concomitante B ou T ou myelolde). 

II est ainsi possible de distinguer les 
leucemies : 

- aigues lymphoblastiques, precurseurs 
de la lignee B : les plus frequentes chez 
F enfant et chez l’adulte ; 

- de Burkitt, exprimant a leur surface une 
immunoglobuline monoclonale souvent 
IgM; 

- de la lignee T, un peu plus frequentes 
chez l’adulte ou le grand enfant que 
chez 1’ enfant, parfois accompagnees 
d’une atteinte mediastinale. 

• L’examen cytogenetique des blastes 
suppose l’analyse de 20 mitoses. II peut 
etre complete par des analyses d’hybrida- 
tion in situ avec des sondes fluorescentes 
(technique FISH). 

II faut d’abord definir le nombre de chromo- 
somes. La ploi'die peut etre normale ou 
peut etre augmentee (hyperdiploi'die a plus 
de 50 chromosomes) ou encore diminuee 
(hypodiploi'die a moins de 40 chromo- 
somes). L’etude de l’index d’ADN (rap- 
port du DNA du lymphoblaste a celui 
d’une cellule normale) complete cette 
etude de la ploi'die. Une trisomie 8 ou une 
monosomie7 peuvent se rencontrer dans cer- 
taines formes chez l’adulte. 


La recherche de translocation recurrente est essentielle, 
en particulier : t (9 ; 22) (chromosome Philadelphie), 
t (4 ; 11), t (12 ; 21), t (1 ; 19), t (8 ; 14) des leucemies de 
Burkitt. Ces translocations fusionnent des genes norma- 
lement distants sur le chromosome. Elle donne lieu a un 
transcrit (ARN) de fusion. 

• Les etudes moleculaires cherchent a detecter des mar- 
queurs pour F etude de la maladie residuelle a partir des 
rearrangements des genes du recepteur T y 5 ou des 
immunoglobulines IgH (v. infra). Elies recherchent 
aussi un transcrit de fusion grace a des techniques d’am- 
plification genique (PCR). La recherche de ces transcrits 
doit etre systematique, l’analyse cytogenetique pouvant 
etre prise en defaut. 


Facteurs pronostiques 

Leur connaissance est essentielle car les traitements 
seront adaptes aux risques de rechute. Ces facteurs pronos- 
tiques sont nombreux et parfois fonction des protocoles de 
chimiotherapie. La majorite d’entre eux sont dependants 
les uns des autres. Leur repartition est differente chez 
l’enfant et l’adulte (tableau I). Ils peuvent etre classes en 
facteurs associes a l’hote, a la cellule blastique au traitement 
ou a la sensibilite a celui-ci. 


Tableau I 


Les differentes formes de leucemie aigue 
lymphoblastique de I’enfant 
et de I’adulte : incidence et pronostic 



Frequence 


Enfant 

Adulte 

Precurseur B 

80-85 % 

70-75 % 

Mature B 

2% 

<5% 

Leucemies T 

15% 

20-25 % 

Translocations 



(9 ; 22) 

3-4 % 

25-30 % 

(4; 11) 

2-5 % 

3-5 % 

(12 ; 21) 

20-25 % 

1-3% 

Hyperdiploi'die 
> 50 chromo- 
somes 

25% 

2-5 % 


Probabilite actuarielle 
estimee a 5 ans* 
de survie sans rechute 

Enfant 

Adulte 

70-75 % 

25-40 % 

80% 

50% 

60-70 % 

25-50 % 

10-30 % 

10% 

10-30 % 

10% 

70-80 % 


75-80 % 



* : estimation a partir du diagnostic. 
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1. L’hote 

• Age : les meilleurs resultats sont observes chez l’enfant 
age entre 1 et 9 ans. Les leucemies du nourrisson de 
moins de 1 an sont de mauvais pronostic. Les leucemies 
de l’enfant sont dans Lensemble moins graves que celles 
de l’adulte (tableau I). Les sujets de plus de 60 ans pre- 
sented un pronostic plus sombre. 

• Sexe : la majorite des etudes pediatriques montre que 
revolution des gallons est souvent moins favorable que 
celle des filles. 

• Ethnic : certaines etudes ont montre son impact dans 
le pronostic des leucemies aigues lymphoblastiques, 
sans pour autant qu’il y ait une correlation avec le statut 
socio-economique ou educatif. 

Le role de l’hote peut s’expliquer par la variabilite de la 
tolerance de la chimiotherapie en fonction de l’age (par 
exemple moins bonne chez l’adulte que chez l’enfant), 
mais aussi par des facteurs pharmacogenetiques impliques 
dans le metabolisme des antimitotiques (glutathion- 
transferase, cytochrome, etc.). 

Les caracteristiques de la cellule blastique sont aussi 
souvent differentes en fonction de l’age (tableau I). 

2. Cellule leucemique 

• Les caracteristiques cytologiques n’ont pas d’impact 
pronostic ; la leucemie L3 (leucemie de Burkitt) necessite 
des approches therapeutiques differentes (v. QS infra). 

• L’origine B ou T de la proliferation lymphoide a 
perdu son caractere pronostic. L’ expression du CD 10 
dans les leucemies de la lignee B est un element associe 
a un meilleur pronostic. 

• L’hyperleucocytose et la masse tumorale sont des 
criteres de severite. Plus de 50000 voire 100 000 blastes 
par litre de sang, de meme qu’une hepatomegalie et une 
splenomegalie au diagnostic sont associes a un moins 
bon pronostic. 

• Les criteres cytogenetiques et moleculaires: l’hyper- 
diploi'die (index d’ADN superieur 1,16), plus frequente 
chez l’enfant que chez l’adulte, est un element de bon 
pronostic alors que l’hypodiploidie confere un pronostic 
defavorable. La translocation (9 ; 22) (chromosome 
Philadelphie) ou la presence d’un transcrit BCR-ABL, 
plus frequente chez l’adulte (30% des cas) que chez 
l’enfant, est un element de mauvais pronostic. La trans- 
location (4 ; 11) est associee a une evolution defavorable, 
particulierement chez le nourrisson et chez l’adulte. 
La translocation (12; 21) ou la mise en evidence du 
transcrit correspondant TEL-AML 1 , observee presque 
exclusivement chez l’enfant semble etre associe a une 
evolution favorable. La monosomie 7 et la trisomie 8, 
plus frequente chez l’adulte, sont associees a un mauvais 
pronostic. 

3. Traitements et sensibilite aux traitements 

11 est evident que le poids des facteurs pronostiques peut 
etre variable en fonction de l’intensite des traitements et 
de leur efficacite. La sensibilite de la leucemie au traitement 


au cours des premieres semaines apparait actuellement 
comme l’impact pronostic majeur: elle peut s’evaluer 
de differentes faqons. 

• Chez I’enfant, la corticosensibilite, definie par la 
presence de moins de 1 000 blastes dans le sang periphe- 
rique apres 8 j de traitement par cortico'ides, confere des 
chances de guerison plus importantes que s’il persiste 
plus de 1 000 blastes, et cela quels que soient les autres 
facteurs de risque. Le nombre de blastes residuels dans 
la moelle apres 7 ou 15 j de chimiotherapie au moment 
de L induction, definissant une sensibilite in vivo a la 
chimiotherapie, apparait aussi comme un index pronostic 
essentiel pour les choix therapeutiques. 

• L’absence de mise en remission complete morpho- 
logique apres 4 a 6 semaines de traitement temoigne 
d’une maladie resistante et de pronostic severe. 

• L’etude de la maladie residuelle : 

- definition : la remission complete est definie par des 
criteres cytologiques et morphologiques (moins de 5 % 
de blastes dans une moelle de richesse normale). La 
maladie residuelle est la mise en evidence de blastes, 
par des techniques sensibles, chez des patients en 
remission morphologique ; 

- methode : la detection des blastes residuels repose soit 
sur des techniques moleculaires utilisant la technique 
d’amplification genique soit sur des techniques d’im- 
munomarquage. Les techniques moleculaires recher- 
chent des marqueurs de clonalite, presents seulement 
dans le clone leucemique d’un patient. L’etude des 
rearrangements des genes du recepteur T y-d ou des 
immunoglobulines IgH permet de sequencer une 
region N specifique du clone malin. La presence, 
meme minoritaire, du clone malin dans les echan- 
tillons de moelle des patients en remission cytolo- 
gique peut etre detecte en amplifiant les rearrange- 
ments de la cellule leucemique et en hybridant les 
produits amplifies avec une sonde specifique du clone 
malin (oligonucleotide compose de la region N). La 
presence de transcrits de fusion comme BCR-ABL 
pour la t (9 ; 22) ou TEL-AML 1 pour la t (12 ; 21) 
sont des marqueurs de malignite utiles pour detecter la 
maladie residuelle chez tout patient presentant de 
telles translocations recurrentes. L’ evaluation quanti- 
tative de la maladie residuelle apparait tres utile dans 
les premieres semaines de la remission. Un niveau 
eleve de maladie residuelle est associe a un tres mau- 
vais pronostic. L’impact de ce facteur est majeur et 
independant des autres facteurs pronostiques. 

• Synthese (tableau II) : 1’ association de facteurs pro- 
nostiques integrant l’hote, le type de leucemie et la 
sensibilite aux traitements, permet de classer les 
patients dans des grands groupes a risque : les patients 
sont ainsi classes comme etant a tres bon risque, a 
risque intermediaire ou a tres haut risque. De tels 
exemples de stratification elaboree chez l’enfant et 
chez l’adulte sont montres dans le tableau 2. Ces 
caracteristiques permettent d’adapter les traitements. 
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Traitement 

Grands principes 

• V adaptation du traitement aux facteurs pronostiques : 
les formes de tres bon pronostic chez l’enfant font l’objet 
de protocoles de decroissance de F intensity de la chimio- 
therapie, pour limiter la toxicite et le risque de sequelles. 
Les formes les plus graves de l’enfant et de Fadulte font 
l’objet d’ intensifications therapeutiques et peuvent etre 
des indications a la transplantation medullaire allogenique. 

• La prophylaxie du systeme nerveux central ou le trai- 
tement des sanctuaires meninges : meme en l’absence 
d’atteinte meningee initiale, le traitement de ces sanc- 
tuaires est indispensable car, en leur absence, le risque 
de rechute meningee est tres eleve. Ce traitement repose 
sur de nombreuses intrathecales de chimiotherapie au 
cours des premiers mois de traitement, associant le plus 
souvent methotrexate, cytosine arabinoside et cortico'ides, 
et des chimiotherapies systemiques a diffusion neuro- 
meningee comme le methotrexate a haute dose et l’aracytine 
arabinoside. Ces traitements systemiques ont diminue 
chez l’enfant le recours a 1’ irradiation du systeme nerveux 
central reservee pour certains aux formes graves ou aux 
patients exposes a un risque de rechute meningee elevee. 
Chez Fadulte l’irradiation reste encore de regie. 

• La demarche protocolaire : le traitement des leucemies 
aigues lymphoblastiques de F enfant et de Fadulte ne peut 
se concevoir qu’au sein d’un protocole de chimiotherapie, 
souvent une etude de recherche clinique, posant une 
question precise sur l’interet d’une demarche thera- 
peutique. Ces protocoles multicentriques permettent d’in- 
clure des patients selon les principes de la Loi Huriet. 

Medicaments antimitotiques utilises 
contre les leucemies aigues lymphoblastiques 

Souvent connus de longue date, leur efficacite a beneficie 
des progres de la pharmacologie et de la pharmaco- 
genetique. La sensibilite de la leucemie aigue lympho- 
blastique aux traitements antimitotiques depend aussi 
des caracteristiques immunophenotypiques et gene- 
tiques du clone leucemique, certains antimitotiques pou- 
vant etre plus efficaces que d’autres, ce qui justifie leur 
utilisation privilegiee dans certaines formes. 

• Les cortico'ides : prednisone et dexamethasone ont 
une place privilegiee. 

• Les antimitotiques agissant en majorite sur les cellules 
en division ont une toxicite sur l’hematopoiese : 

- la vincristine ; 

- les anthracyclines, dont la cardiotoxicite potentielle 
impose des echographies cardiaques de surveillance et 
F evaluation precise des doses cumulatives dans chaque 
protocole de traitement, en particulier chez l’enfant ; 

- le methotrexate, analogue de l’acide folique, peut etre 
utilise soit a des doses de l’ordre du mg, soit a des doses 
de l’ordre du gramme sous reserve d’un sauvetage par 
l’acide folinique ; 


- citons aussi la cytosine arabinoside, la 6- mercaptopurine 
et la cyclophosphamide. 

• Les antimitotiques, inhibiteurs de la synthese pro- 
teique : les differentes formes d’ asparaginase 

Grandes etapes therapeutiques 

Le traitement repose sur une induction composee en 
general de 4 a 6 medicaments differents (au moins cortico- 
stero'ides, vincristine anthracycline asparaginase), per- 
mettant d’obtenir une remission cytologique dans la 
majorite des cas. Ces traitements sont suivis par des 
consolidations et des intensifications pendant plusieurs 
mois afin de limiter l’emergence de clones resistants. 
A titre systematique, un traitement prophylactique du 
systeme nerveux central est entrepris La chimiotherapie 
intensive est suivie par un traitement d’entretien associant 
la 6-mercaptopurine quotidienne et du methotrexate 

I fois par semaine, pour une duree totale d’un traitement 
d’un minimum de 2 ans. Dans les leucemies aigues lympho- 
blastiques, un traitement d’entretien optimal et regulier 
apparait fondamental dans le processus de guerison. 

Soins associes 

Les progres des traitements et de la chimiotherapie ne 
sont possibles que grace a la qualite des soins associes : 
la chimiotherapie expose a un deficit important de l’im- 
munite non specifique et specifique : complications 
infectieuses bacteriennes des episodes de neutropenie, 
infection virale grave, pneumocytose a prevenir par la 
prescription systematique de cotrimoxazole. L’ adminis- 
tration de facteurs de croissance hematopoietiques 
(G. CSF) est parfois necessaire car elle limite la gravite 
des infections bacteriennes. 

II ne faut pas oublier l’importance des traitements anti- 
emetiques et des methodes d’analgesie faisant appel a 
des antalgiques de palier III. 

Transplantation allogenique de cellules 
souches hematopoietiques 

L’effet antileucemique assure par la greffe est relative- 
ment modeste dans les leucemies aigues lymphoblastiques. 
Neanmoins, dans les formes ou la chimioresistance est 
constatee ou attendue, c’est-a-dire les formes a haut risque, 
la greffe de moelle avec un donneur human leucotyte 
antigen (HLA) geno-identique de la fratrie est indiquee 
chez F enfant et chez Fadulte encore jeune en remission 
cytologique. Les indications de greffe avec un donneur 
HLA pheno-identique non apparente, procedure plus 
complexe et plus risquee, ont des indications plus excep- 
tionnelles en l re remission complete. 

L’ indication des differents types de greffe est beaucoup 
plus large en cas de rechute chez des patients en 2 de remis- 
sion complete. 
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Tableau II 


Exemple de groupes a risque chez I’enfant 
et I’adulte 


Enfant 

Adulte 

Bon risque 

Ligne B 

Age > 1 et < 10 ans 

GB < 10 000/pL 

Index d’ADN> 1,16 
ou hyperdiploi'die 

Bonne sensibilite initiale a prephase 
de corticoi'des 

Risque standard ou intermediate 

Ligne B ou T 

Age <30 ans 

GB < 30 000/p L 

Remission obtenue en moins 
de 4 a 6 semaines 

Sans critere de tres bon ou mauvais risque 

Haut risque ou tres haut risque 

Mauvaise sensibilite 
a la chimiotherapie (prephase 
de corticoi'des, myelogramme au cours 
de P induction, maladie residuelle elevee) 

t (9 ; 22), t (4 ; 11) 

hypodiploidies 

Mauvaise sensibilite 
a la chimiotherapie 

t (9 ; 22) 
t (4 ; 11) 

Trisomie 8 

Age > 60 ans 

GB > 100 000/pL 


La greffe chez des patients blastiques est tres souvent 
vouee a l’echec. 

La part de l’autogreffe n’est pas bien definie; elle n’a 
pas demontre sa superiorite par rapport a la chimiotherapie 


trexate, la cytosine arabinoside sont 
largement utilises dans ces cycles de 
traitement. Les chances de guerison 
sont de l’ordre de 80-90 % chez l’enfant 
et pres de 50 % chez l’adulte. Les 
risques de rechute existent seulement 
au cours de la l re annee. 


Resultats 

II faut attendre 5 ans de remission 
complete pour annoncer la guerison, 
quoique de tres rares rechutes tardives 
surviennent entre 5 et 10 ans. 

Le risque de rechute est fonction des 
facteurs pronostiques (tableau II). Les 
rechutes precoces survenant sous traite- 
ment ou quelques mois apres son 
arret sont de tres mauvais pronostic ; 
quelle que soit 1’approche therapeu- 
tique, certains patients presentant des 
rechutes moins precoces peuvent 
guerir. 

Dans leur ensemble, 80 % des enfants, 
et 40% des adultes gueriront. Ces 
chiffres masquent une grande disparity, 
fonction des facteurs pronostiques 
(tableau II). Les risques de sequelles 
sont plus importants apres une greffe 
de cellules souches hematopoietiques 
et plus faibles apres une chimiotherapie simple. La proba- 
bility actuarielle d’un second cancer, fonction des proto- 
coles de chimiotherapie et d’une radiotherapie anterieure, 
est de l’ordre de 3 % a 10 ans (tableau II). ■ 


Inhibiteurs de la tyrosine kinase (STI) 

Cette molecule, qui a montre un interet majeur dans le 
traitement de la leucemie myeloi'de chronique, est 
actuellement evaluee dans les leucemies aigues lympho- 
blastiques avec chromosome Philadelphie. Elle permet 
d’obtenir assez frequemment une remission, de courte 
duree, en l’absence de chimiotherapie. Cette molecule 
devrait avoir un plus grand interet, associee a une chimio- 
therapie ou avant une intensification therapeutique par 
allogreffe de cellules souches hematopoietiques 

Leucemie de Burkitt 

Chez l’enfant et chez l’adulte, l’approche therapeutique 
est differente des autres formes de leucemie. Le traitement 
repose sur 1’ administration rapide de 4 a 6 cycles de poly- 
chimiotherapie intensive sur une periode de quelques 
mois. Une prephase de chimiotherapie moins intensive 
est preconisee pour limiter les risques de complications 
lies a la lyse tumorale. La cyclophosphamide, le metho- 


Points Forts a retenir 


• Les manifestations cliniques et biologiques 
des leucemies aigues lymphoblastiques sont 
les consequences de l’insuffisance medullaire 
induite par la proliferation des lymphoblastes 
et des manifestations tumorales qui peuvent 
etre extremement variables. La recherche d’une 
atteinte meningee lors du diagnostic est essentielle. 

• Le diagnostic et la classification des leucemies 
lymphoblastiques reposent sur la cytologie, 
i’immunophenotype, le caryotype. Peuvent 
ainsi etre defini des facteurs pronostiques 

en fonction de Page, de l’hyperleucocytose, 
de la masse tumorale et de criteres cytogenetiques 
et moleculaires. 

• Le traitement repose essentiellement 

sur la chimiotherapie ; les formes graves peuvent 
etre des indications de transplantation medullaire 
allogenique de cellules souches hematopoietiques. 
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